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1.1. Morbus Parkinson 
Im Jahre 1817 veröffentlichte der britische Chirurg James Parkinson seine 
Monographie „An Essay on the Shaking Palsy“ (Eine Abhandlung über die 
Schüttellähmung), in der er die nach ihm benannte Erkrankung als einheitliches 
klinisches Bild mit den Kardinalsymptomen Ruhezittern (Tremor), Bewegungsarmut 
(Bradykinesie) und Muskelstarre (Rigor) beschrieb [1]. Diese Symptome treten in 
unterschiedlicher Ausprägung in Erscheinung und sind meist begleitet von nicht-
motorischen Symptomen, zu denen sensorische und sensible Symptome, autonome 
Dysfunktionen sowie psychische Veränderungen gehören. Prämotorische Symptome, 
die den eigentlichen klassischen motorischen Symptomen jahrelang vorausgehen 
können, werden als Frühsymptome des Parkinson-Syndroms aufgefasst und bieten 
Hinweise auf einen beginnenden Morbus Parkinson [2]. Zu den Frühsymptomen 
gehören beispielsweise Hyposmie, Angst, Depression, Obstipation, orthostatische 
Hypotonie und REM-Schlafstörungen. Diese unspezifische Frühsymptome machen 
eine frühzeitige Diagnosestellung schwierig [3].  
Der Morbus Parkinson im engeren Sinne wird heute als idiopathisches Parkinson-
Syndrom (IPS) oder primäres Parkinson-Syndrom bezeichnet. 
 
1.2. Ätiologie und Epidemiologie des idiopathischen Parkinson-Syndroms 
Der Morbus Parkinson ist die zweithäufigste neurodegenerative Erkrankung nach der 
Alzheimer-Demenz [4]. Die Ursache der Entwicklung eines idiopathischen Parkinson-
Syndroms ist bis auf einen geringen Anteil, der genetisch bedingt ist, unbekannt. 




zwischen Umweltfaktoren, genetischer Prädisposition und Alterserscheinungen eine  
wesentliche Rolle [5]. 
Studien, die über die Epidemiologie des Morbus Parkinson berichten, sind aufgrund 
unterschiedlicher Methodik schwer zu vergleichen. Dadurch variieren Prävalenz und 
Inzidenz dieser Erkrankung je nach Methodik und Population der Studie. Allgemein 
akzeptiert ist die Tatsache, dass die Prävalenz des idiopathischen Parkinson-
Syndroms mit zunehmendem Alter ansteigt und der Erkrankungsgipfel zwischen dem 
50. und 60. Lebensjahr liegt. In einer unselektierten Population geht man von einer 
Prävalenz der Krankheit von 1 bis 2 pro 1.000 Einwohner aus, wobei 1 % der 
Bevölkerung über 60 Jahre betroffen ist [6]. Das Alter gilt damit als Hauptrisikofaktor, 
an einem Morbus Parkinson zu erkranken. Eine Metaanalyse zeigt einen 
Prävalenzunterschied bei Männern und Frauen, mit einer niedrigeren Prävalenz bei 
Frauen als bei Männern in der Altersgruppe der 50- bis 59-Jährigen [7]. In Deutschland 
schwankt die Prävalenz der über 50-Jährigen zwischen 797-961 pro 100.000 
Einwohner [8]. 
 
1.3. Neuropathologie des idiopathischen Parkinson-Syndroms 
Der Morbus Parkinson ist charakterisiert durch den progredienten Zelluntergang von 
dopaminergen Neuronen in der Substantia nigra pars compacta mit konsekutivem 
Dopaminmangel. Kommt es zu den typischen motorischen Symptomen, sind bereits 
über 50-60 % dieser Neurone degeneriert [9, 10]. Die dopaminergen Neurone wirken 
disinhibierend und sind damit für die Aufrechterhaltung des funktionsfähigen 
extrapyramidalmotorischen Systems verantwortlich [11]. Assoziiert mit dem Untergang 




sogenannten Lewy-Körperchen im Zytoplasma der Nervenzellen statt. Diese ist 
hauptsächlich auf einen gestörten Proteinmetabolismus des α-Synucleins 
zurückzuführen [12, 13]. Lewy-Körperchen sind zytoplasmatische 
Einschlusskörperchen, welche einen runden, eosinophilen, dichten Kern (Core-
Struktur) und einen blassen Halo besitzen. Hauptbestandteil des Lewy-Körperchen ist 
das im fehlgefalteten Zustand unlösliche und aggregierte α-Synuclein [15]. Dieses 
neuropathologische Korrelat des idiopathischen Parkinson-Syndroms ist nicht nur auf 
das Gehirn beschränkt, sondern auch in der Peripherie nachweisbar. Die Braak-
Hypothese suggeriert, dass ein unbekannter Erreger die Fehlfaltung von 
physiologischem α-Synuclein im peripheren Nervensystem und speziell im enterischen 
Nervensystem initiieren könnte, welche sich dann retrograd durch axonalen Transport 
über den Nervus vagus zu dem dorsalen motorischen Kern des Nervus vagus 
ausbreitet. Von dort werden rostral zusätzliche Hirnregionen, einschließlich der 
Substantia nigra, beeinträchtigt. [16]. 
 
1.4. α-Synuclein und phosphoryliertes α-Synuclein 
Als präsynaptisches Protein wird das α-Synuclein überwiegend von Neuronen 
exprimiert [17]. Mutationen im α-Synuclein-Gen wurden in einigen Familien mit 
familiärer Form der Parkinson-Krankheit identifiziert. Das α-Synuclein ist also 
genetisch verknüpft zur Parkinson-Krankheit und kann zur Pathogenese der 
Erkrankung auf verschiedenen Wegen beitragen. Allgemein wird angenommen, dass 
es in seiner unlöslichen oligomeren Konformation, Protofibrillen bezeichnet, eine 
Störung der Zellhomöostase bewirkt und zum neuronalen Tod führt. Dies wird durch 




Funktionen, bewerkstelligt [18]. Darüber hinaus kann sezerniertes α-Synuclein 
schädliche Wirkungen auf benachbarte Zellen haben, was möglicherweise zur 
Ausbreitung der Krankheit beiträgt. Ausgehend von der Braak-Hypothese wurde auf 
ein ähnliches Verhalten des α-Synucleins mit dem eines Prions hingewiesen: demnach 
könnten pathologische Formen des α-Synucleins eine Veränderung von 
physiologischem α-Synuclein bewirken. Infolgedessen würde das physiologische α-
Synuclein aggregieren und eine pathologische Konformation einnehmen. Dieser 
Prozess soll sich dann von Neuron zu Neuron ausbreiten [19, 20]. 
Einige posttranslationale Modifikationen des α-Synucleins sind bekannt. Unter 
anderem ist das an Serin 129 phosphorylierte α-Synuclein zu erwähnen [21]. Während 
im Hirn eines gesunden Menschen nur ein kleiner Anteil (< 4 %) des α-Synucleins in 
phosphorylierter Form vorliegt, kann eine starke Akkumulation des an Serin 129 
phosphorylierte α-Synuclein (> 90%) in den Lewy-Körperchen festgestellt werden. 
Dies suggeriert, dass diese Art der posttranslationalen Modifikation entscheidend ist 
für die Regulation von α-Synuclein-Aggregationen und Lewy-Körperchen-Formation 
bei der Parkinson-Krankheit [22]. Das phosphorylierte α-Synuclein kann also die α-
Synuclein-Toxizität erhöhen, womöglich durch die Bildung von Aggregaten und 
Einschlusskörperchen [23]. 
Andererseits postulieren einige Autoren, dass das phosphorylierte α-Synuclein eine 
protektive Rolle besitzt und die α-Synuclein-induzierte nigrostriatale Degeneration 
eliminiert bzw. zumindest keine Neurotoxizität aufweist [24]. Während die genauen 
funktionalen Eigenschaften des phosphorylierten α-Synucleins weitgehend ungeklärt 
sind, steht jedoch fest, dass das phosphorylierte α-Synuclein die dominante 




2. Die Bedeutung von (phosphoryliertem) α-Synuclein als molekularer 
Biomarker bei Morbus Parkinson: aktuelle Studienlage 
Die Bedeutung des α-Synucleins als molekularer Biomarker wird aktuell sehr 
kontrovers diskutiert. Während einige Autoren postulieren, dass α-Synuclein als 
molekularer Biomarker für die (prädiktive) Diagnostik von Morbus Parkinson geeignet 
sei, legen andere Studien α-Synuclein aufgrund mangelnder Sensitivität und Spezifität 
als ungeeignet dar. 
α-Synuclein wurde bislang in verschiedenen Körperflüssigkeiten (Liquor 
cerebrospinalis, Speichel, Plasma) und unterschiedlichem Gewebe 
(Gastrointestinaltrakt, Speicheldrüsen, Haut) nachgewiesen [25]. Vielversprechend 
schien unter anderem der Nachweis von α-Synuclein im Gastrointestinaltrakt, da die 
Pathologie von α-Synuclein im Darm bei Parkinson-Patienten mehrmals bestätigt 
werden konnte [26]. 
Zahlreiche Studien [27–29] konnten allerdings keine angemessene diagnostische 
Genauigkeit mit verschiedenen immunhistochemischen Färbemethoden und 
Färbemuster erzielen, da häufig α-Synuclein-positive Strukturen mit vergleichbarer 
Dichte sowohl bei Parkinson-Patienten als auch bei Kontrollpatienten entdeckt wurden. 
Eine Studie von Beach et al. zeigt Färbemethoden mit akzeptabler diagnostischer 
Treffsicherheit [31]. Die Autoren schlussfolgern, dass bei ausreichend vorhandener 
Submukosa und spezifischer Färbung, d.h. Übereinstimmung der gefärbten 
morphologischen Strukturen mit neuralen Strukturen, eine zuverlässige 
Unterscheidung zwischen dem Kolon eines Parkinson-Patienten und dem Kolon eines 
Kontrollpatienten möglich sei. Weitere Studien [32, 33] zeigten ebenso, dass im 




Synuclein-positiven Strukturen mit stärkerer Färbeintensität als bei gesunden 
Kontrollpatienten vorzufinden ist, was auf eine erhöhte α-Synuclein-Expression bei 
Parkinson-Patienten hinweisen könnte. 
Konträre Studien [28, 30, 34] diskutieren, dass sich intestinale (phosphorylierte) α-
Synuclein-Ablagerungen bei Parkinson-Patienten und gesunden Kontrollpatienten in 
der Prävalenz und Färbeintensität nicht signifikant unterscheiden würden. Eine Studie 
von Ruffmann et al., die verschiedene immunhistochemische Konformationsvarianten 
des α-Synucleins im menschlichen Darm untersuchte, zeigte, dass die Detektion von 
derzeit als pathologisch betrachteten Konformationsvarianten des α-Synucleins nicht 
ausreichend ist für die Diagnose oder Vorhersage der Parkinson-Krankheit [35]. Dabei 
wurde die Prävalenz verschiedener Färbemuster in den verschiedenen 
Patientengruppen erfasst. Die eingeschränkte Rolle des α-Synucleins im 
Gastrointestinaltrakt als möglichen Biomarker für den Morbus Parkinson wurde in 
weiteren Studien verdeutlicht [28–30, 34]. 
 
3. Ableitung der Rationale für die publizierte Studie 
3.1. Grundlagen 
Als Diskussionsgrundlage für die durchgeführte Studie/Dissertation wurden unter 
anderem folgende drei Publikationen der Arbeitsgruppen Stokholm et al. und Shannon 
et al., herangezogen: 
1. “Pathological α-Synuclein in Gastrointestinal Tissues from Prodromal Parkinson 
Disease Patients” [36] 
2. “Is Alpha-Synuclein in the Colon a Biomarker for Premotor Parkinson’s 




3. “Alpha-Synuclein in Colonic Submucosa in Early Untreated Parkinson’s 
Disease“ [38] 
Die Arbeitsgruppe von Shannon et al. beschränkte sich auf die Untersuchung von α-
Synuclein im Dickdarm, wobei nur ein Antikörper gerichtet gegen das native α-
Synuclein verwendet wurde. 
Im Gegensatz dazu untersuchte die Arbeitsgruppe von Stokholm et al. neben 
Dickdarm zusätzlich Gewebeproben aus verschiedenen anatomischen Lokalisationen 
einschließlich der Speicheldrüsen, der Speiseröhre, dem Magen und Dünndarm sowie 
der Appendix. Neben der Verwendung eines Antikörpers gegen das native α-Synuclein 
arbeitete die Arbeitsgruppe mit einem zweiten Antikörper gerichtet gegen das 
phosphorylierte α-Synuclein, welche spezifisch an α-Synuclein bindet, das an der 
Aminosäure Serin 129 phosphoryliert ist. Studien zeigen, dass mit ungefähr 90 % der 
überwiegende Anteil an α-Synuclein in den Lewy-Körperchen an Serin 129 
phosphoryliert ist und damit die dominante pathologische Modifikation des α-Synuclein 
bei Lewy-Körperchen-Erkrankungen darstellt [39, 40]. 
 
3.2.  Studienziele 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, das Vorhandensein von (phosphorylierten) α-
Synuclein-Ablagerungen im Gastrointestinaltrakt von Parkinson-Patienten und 
Kontrollpatienten zu untersuchen und quantitativ zu erfassen, um eine mögliche 
Aussage über die diagnostische Relevanz sowohl von α-Synuclein als auch von 





3.2.1. Nachweis von α-Synuclein und phosphoryliertem α-Synuclein im Dünndarm und 
Dickdarm von Parkinson-Patienten und Kontrollpatienten 
In erster Linie sollten α-Synuclein- und phosphorylierte α-Synuclein-Ablagerungen im 
Dünn- und Dickdarm mithilfe von zwei immunhistochemischen Färbungen 
nachgewiesen werden. Die α-Synuclein- und phosphorylierten α-Synuclein-positiven 
morphologischen Strukturen wurden anschließend kategorisiert und mithilfe eines 
Scores zahlenmäßig erfasst. 
 
3.2.2. Vergleich von α-Synuclein und phosphoryliertem α-Synuclein im Dünndarm und 
Dickdarm von Parkinson-Patienten und Kontrollpatienten 
Anhand der gewonnenen Daten im ersten Schritt wurden die Parkinson-Patienten mit 
den Kontrollpatienten bezüglich quantitativ unterschiedlicher α-Synuclein-Positivität 
verglichen. Es sollte unter Berücksichtigung von unterschiedlich gefärbten 
morphologischen Strukturen genau untersucht werden, ob quantitative und qualitative 
Unterschiede bezüglich der α-Synuclein- und phosphorylierten α-Synuclein-




Die vorliegende retrospektive Studie umfasst die Untersuchung von Dünn- und 
Dickdarm von 25 Patienten mit idiopathischem Parkinson-Syndrom und 20 gesunden 
Kontrollpatienten. Die Darm- und Hirnproben wurden im Rahmen der Routine- 
Sektionen der Verstorbenen (zwischen 2008 - 2017) dem Archiv des Instituts für 





Für eine standardisierte histopathologische Evaluation wurden aus entsprechenden 
Paraffinblöcken der Gewebeproben 0,5 – 1 μm Schnittpräparate angefertigt und mit 
Hämatoxylin-Eosin-Färbung (HE) gefärbt. Neben der Qualität der Präparate (z.B. 
Autolyse) wurden die Fälle hinsichtlich ausreichender neuraler Strukturen bewertet. 
Dabei wurde der Fokus vor allem auf das Vorhandensein von 
1. Plexus myentericus zwischen der Ring- und Längsmuskelschicht („Auerbach 
Plexus“) und 
2. Plexus submucosus in der Submukosa („Meissner Plexus“) 
gelegt. 
Wenn nicht genügend Submukosa oder Muskelschicht dargestellt werden konnte und 




Für die Darstellung des nativen α-Synucleins wurde ein primärer monoklonaler Maus-
Antikörper (Z-9730-02-Y; Zytomed Systems, Berlin, Deutschland) entsprechend der 
empfohlenen Verdünnung verwendet, welches mit humanem α-Synuclein reagiert. 
4.3.2. phosphoryliertes α-Synuclein 
Für das an Serin 129 phosphorylierte α-Synuclein wurde auch ein primärer 
monoklonaler Maus-Antikörper verwendet (clone phospho Serine 129, ab184674; 





4.3.3. Positiv- und Negativkontrollen und proteolytische Vorbehandlung 
Für die Validierung immunhistochemischer Färbeergebnisse waren Positiv- und 
Negativkontrollen nötig, die als Indikator dienten, ob die Probenbehandlung und -
vorbereitung korrekt durchgeführt worden waren oder nicht. 
Die monoklonalen Antikörper gegen das native und phosphorylierte α-Synuclein 
wurden an Parkinson-Patienten etabliert, bei denen neuropathologisch im Mittelhirn 
und im Pons Lewy-Körperchen nachgewiesen worden waren. 
Analog dazu wurden als Negativkontrollen Patienten ausgewählt, bei denen explizit in 
der neuropathologischen Begutachtung keine Lewy-Körperchen beschrieben wurden. 
Des Weiteren wurde eine mangelnde Spezifität des Antikörpers gegen das 
phosphorylierte α-Synuclein durch die Implementierung eines Kontrollexperiments mit 
einer proteolytischen Vorbehandlung („Ventana Protease 2“) an Gewebeproben 






















Abbildung 1: Lewy-Körperchen, bestehend aus α-Synuclein, in der Substantia nigra von 
Parkinson-Patienten als Positivkontrolle. Dargestellt ist die positive Immunoreaktivität für α-
Synuclein ohne (A) und mit (B) proteolytischer Vorbehandlung sowie für das phosphorylierte α-
Synuclein ohne (C) und mit (D) proteolytischer Vorbehandlung. 
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4.4. Beurteilung der immunhistochemischen Färbung und Quantifizierung der 
morphologischen Strukturen 
Alle immunhistochemischen Färbungen wurden unabhängig von zwei Untersuchern 
(B.N.H. & C.F.) evaluiert. Für diesen Zweck wurde von jedem Präparat jeweils 10 
zufällig ausgewählte, nicht-selektive Bilder/HPFs (High-power Fields) in einer 100-
fachen Vergrößerung für beide immunhistochemischen Färbungen aufgenommen. 
Zur Quantifizierung der Immunoreaktivität von (phosphoryliertem) α-Synuclein wurde 
jedes Bild/HPF einzeln begutachtet und nach verschiedenen morphologischen 
Kategorien mit jeweils eigenem Punktescore von 0-10 bewertet: 
1. Nervenfasern/Einzelfasern 
2. Plexus myentericus und/oder Plexus submucosus 
3. Ganglienzellen 
Jedes Bild wurde einzeln danach bewertet, ob und welche von diesen drei 
morphologischen Strukturen angefärbt waren. Die Strukturen wurden dabei separat 
betrachtet, so dass für die Bewertung eines Präparates insgesamt drei Punktescores 
für die drei verschiedenen angefärbten Strukturen zu berücksichtigen waren. 
Schließlich wurden die Punktescores beider Untersucher für jede der drei 












Abbildung 2: Immunhistochemische (phosphorylierte) α-Synuclein-Färbung im menschlichen 
Gastrointestinaltrakt. Dünne Pfeile zeigen auf Einzelfasern, dicke Pfeile auf Ganglienzellen. 
Sternchen markieren Plexus. 
(A) Dünndarm eines Parkinson-Patienten (α-Synuclein-Färbung). 
(B) Dickdarm eines Kontrollpatienten (phosphorylierte α-Synuclein-Färbung). 
(C) Dickdarm eines Parkinson-Patienten (α-Synuclein-Färbung). 
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Der Morbus Parkinson bzw. das idiopathische Parkinson-Syndrom ist 
pathophysiologisch durch eine progressive Degeneration der dopaminergen Neurone 




Ursache der Erkrankung bis heute unbekannt ist, wird eine multifaktorielle Genese bei 
polygenetischer Prädisposition angenommen. Des Weiteren liefert die sogenannte 
Braak-Hypothese eine mögliche Kausalkette. Diese Hypothese besagt, dass 
unbekannte Erreger die Fehlfaltung von physiologischem α-Synuclein im peripheren 
Nervensystem, insbesondere auch im enterischen Nervensystem, initiieren können, 
welche sich dann retrograd durch axonalen Transport über den Nervus vagus zu dem 
dorsalen motorischen Kern des Nervus vagus ausbreitet. Von dort werden zusätzliche 
Hirnregionen, einschließlich der Substantia nigra, beeinträchtigt. Es wird vermutet, 
dass diese neuronale α-Synuclein-Aggregation im Gehirn ein zentraler Bestandteil der 
Pathogenese des Morbus Parkinson darstellt. Als histopathologisches Korrelat des 
Morbus Parkinson können in der Substantia nigra sogenannte Lewy-Körperchen im 
Zytoplasma der Nervenzellen nachgewiesen werden, die aus intrazellulären 
Proteinablagerungen und hauptsächlich aus unlöslichem und aggregiertem α-
Synuclein bestehen.  
α-Synuclein-Aggregate im Magen-Darm-Trakt wurden als potenzieller 
Biomarker für die Früherkennung eines Morbus Parkinson vorgeschlagen. Postuliert 
wurde hier, dass die α-Synuclein-Pathologie im Darm zeitlich bereits vor der 
Pathologie in der Substantia nigra nachweisbar ist. Studien, die diese Hypothese 
weiter untersuchten, führten jedoch zu divergierenden Ergebnissen.   
Die Zielsetzung der vorgelegten Studie war es, Ablagerungen des α-Synucleins 
und des phosphorylierten α-Synucleins im menschlichen Gastrointestinaltrakt mithilfe 
von Immunhistochemie zu untersuchen, um eine Aussage darüber treffen zu können, 
ob α-Synuclein als potenzieller prädiktiver Biomarker für die Erkrankung geeignet sein 




andererseits Antikörper gegen das an Serin 129 phosphorylierte α-Synuclein, welche 
die pathologische, aggregierte Form des Proteins besser darstellt. Es sollte festgestellt 
werden, ob sich die Prävalenz der (phosphorylierten) α-Synuclein-Ablagerungen im 
Darm von Parkinson-Patienten und Kontrollpatienten unterscheiden. Eine mangelnde 
Spezifität des Antikörpers gegen das phosphorylierte α-Synuclein wurde dabei durch 
die Implementierung eines Kontrollexperiments mit einer proteolytischen 
Vorbehandlung an Gewebeproben histopathologisch bestätigter Parkinson-Patienten 
ausgeschlossen. 
In dieser retrospektiven Studie wurde die α-Synuclein-Expression in post-
mortem entnommenen Hirn-, Dünn- und Dickdarmproben von 25 neuropathologisch 
bestätigten Parkinson-Patienten und 20 alters- und geschlechtsspezifisch 
abgestimmten Kontrollpatienten untersucht. Die Immunoreaktivität wurde durch einen 
neuen Ansatz quantifiziert, der die detaillierte Bewertung von a-Synuclein-positiven 
morphologischen Strukturen des enterischen Nervensystems beinhaltet. Alle 
immungefärbten Schnitte wurden von zwei Untersuchern unabhängig evaluiert. Beide 
waren bezüglich der Gruppenzuordnung (Gewebeproben von Parkinson-Patienten 
oder von Kontrollpatienten) verblindet. Zu diesem Zweck wurden von jedem Präparat 
jeweils 10 zufällig ausgewählte, nicht selektive mikroskopische Bilder/HPF (High-
power Fields) in einer 100-fachen Vergrößerung aufgenommen. Insgesamt wurden 
1620 HPFs von jedem Untersucher hinsichtlich einer positiven Immunoreaktivität in 
den drei morphologischen Strukturen „Nervenfasern/Einzelfasern“, „Plexus“ und 
„Ganglienzellen“ beurteilt.  
Die Auswertung der Ergebnisse ergab, dass die Immunoreaktivität von α-




den Kontrollen in fast jeder der untersuchten morphologischen Strukturen signifikant 
reduziert war. Bis auf die Einzelfasern im Dickdarm bei der immunhistochemischen 
Färbung mit Antikörper gegen nativem α-Synuclein, sah man durchgehend signifikant 
weniger Immunoreaktivität in den verschiedenen morphologischen Strukturen im 
Darmgewebe der Parkinson-Patienten verglichen zu denen der Kontrollpatienten. 
Der immunhistochemische Nachweis von α-Synuclein und phosphoryliertem α-
Synuclein scheint demzufolge ein häufiger und potenziell normaler Befund zu sein. 
Weder α-Synuclein noch phosphoryliertes α-Synuclein kann daher als molekularer 
Biomarker der Parkinson-Pathologie betrachtet werden. Die reduzierte intestinale 
Immunoreaktivität bei Parkinson-Patienten spiegelt eher die Parkinson-bedingte 
neuronale Degeneration wider.  
Das Resultat dieser Studie legt nahe, dass der Nachweis von α-Synuclein- und 
phosphoryliertem α-Synuclein in intestinalen Nervenfasern, dem intestinalen Plexus 
und intestinalen Ganglienzellen einem Normalbefund entspricht und nicht einer 
Morbus Parkinson-assoziierten Pathologie. Als bis heute größte Post-mortem-Studie, 
welche α-Synuclein und phosphoryliertes α-Synuclein in Gewebeproben des 
Gastrointestinaltraktes von histopathologisch bestätigten Parkinson-Patienten 
untersuchte, liefert die vorliegende Studie einen wichtigen Beitrag zur Erforschung von 
α-Synuclein im Gastrointestinaltrakt bei Parkinson-Patienten. Der Nachweis von α-
Synuclein in gastrointestinalem Gewebe erscheint für die Diagnostik, insbesondere für 
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